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Вступ
Розшаровуюча аневризма
аорти (РАА) — стан, патолого-
анатомічною основою якого є
утворення надриву інтими та
частини середньої оболонки,
через який кров із просвіту
аорти нагнітається в товщу аор-
тальної стінки. При цьому фор-
мується інтрамуральна гема-
тома, що призводить до розді-
лення стінки на внутрішній
і зовнішній шари. Виділяють
поняття гострого аортального
синдрому (ГАС), який об’єднує
РАА (гостра дисекція аорти),
внутрішньостінкову гематому
УДК 616.132-007.64-007.251-07
С. А. Тихонова, О. М. Тімаков,
Г. В. Лагутіна, І. Г. Юрданова
ДІАГНОСТИКА РОЗШАРОВУЮЧОЇ
АНЕВРИЗМИ АОРТИ В УМОВАХ
БАГАТОПРОФІЛЬНОГО СТАЦІОНАРУ
Одеський національний медичний університет, Одеса, Україна
УДК 616.132-007.64-007.251-07
С. А. Тихонова, А. Н. Тимаков, Г. В. Лагутина, И. Г. Юрданова
ДИАГНОСТИКА РАССЛАИВАЮЩЕЙ АНЕВРИЗМЫ АОРТЫ В УСЛОВИЯХ МНОГОПРО-
ФИЛЬНОГО СТАЦИОНАРА
Одесский национальный медицинский университет, Одесса, Украина
Рассмотрена проблема ранней диагностики расслаивающей аневризмы аорты (АА) в много-
профильном стационаре, продемонстрированы преимущества командной работы, проанализи-
рована информационная значимость диагностических методов по данным литературы за 2014–
2017 гг. На примере клинического случая успешной ранней диагностики и хирургического лече-
ния расслаивающей АА у пациента доказано, что внезапная боль в грудной клетке, независимо
от локализации, у лиц старше 40 лет, особенно мужчин, требует дифференциальной диа-
гностики для исключения острых кардиоваскулярных состояний специалистами любых профи-
лей. Дополнительное обследование пациента выявило факторы риска расслаивающей АА: син-
дром дисплазии соединительной ткани и артериальную гипертензию. Ишемические изменения
ЭКГ в сочетании с периодической болью в грудной клетке направили поиск в сторону острого
коронарного синдрома, КТ-ангиография позволила выявить другое жизнеугрожающее состоя-
ние — расслаивающую АА и провести своевременное хирургическое лечение.
Ключевые слова: расслаивающая аневризма аорты, критерии диагностики, дифферен-
циальный диагноз.
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Acute aortic dissection (AD) is one of important and crucial clinical problem due to difficulties of
earlier diagnosis and high rate of severe adverse outcomes. It is known as part of acute aortic syn-
drome also including intramural hematoma, penetrating atherosclerotic ulcer, traumatic aortic injury,
and aortic rupture. Acute AD is defined as disruption of the medial layer provoked by intramural bleeding,
resulting in separation of the aortic wall layers and subsequent formation of a true lumen and a false
lumen with or without communication. In most cases, an intimae tear is the initiating condition, result-
ing in tracking of the blood in a dissection plane within the media.
The article draws the attention of specialists to the problem of optimizing the diagnosis of the AD
in a multidisciplinary hospital and demonstrates the advantages of the teamwork of related special-
ists, provides an analysis of the information significance of diagnostic methods according to literature
data for 2014–2017, and the clinical case of successful early diagnosis and complex, including surgi-
cal, treatment of AD in a young patient.
The clinical case emphasizes that sudden pain in the chest, regardless of its location, in individu-
als over 40 years, especially in men, requires careful differential diagnosis to exclude acute cardio-
vascular conditions by specialists of any profile. Comprehensive examination and treatment of the
patient helped to identify the RFs for AD: connective tissue dysplasia syndrome and hypertension.
Ischemic type of ECG changes in the in combination with periodic chest pain sent a diagnostic
opinion towards acute coronary syndrome, however an additional examination by a team of special-
ists of a multidisciplinary hospital revealed another acute life-threatening condition — AD, and to do
surgical treatment timely.
Key words: aortic dissection, diagnostic criteria, differential diagnosis.
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аорти, пенетруючу виразку
аорти та розрив аорти [1–3].
Сьогодні РАА залишається
актуальною клінічною пробле-
мою у зв’язку з труднощами
ранньої діагностики та драма-
тично несприятливим прогно-
зом. Останнім часом розшири-
лися як роздільна здатність діа-
гностичних методів, так і мож-
ливості візуалізації стінки аор-
ти, насамперед, в умовах ба-
гатопрофільного стаціонару
третинного рівня надання ме-
дичної допомоги.
Метою даної роботи є зосе-
редження уваги спеціалістів на
проблемах оптимізації діагно-
стики РАА в умовах багатопро-
фільного стаціонару і перева-
гах командної роботи суміжних
фахівців на основі аналізу ін-
формаційної значущості діа-
гностичних методів та демон-
страції клінічного випадку.
Етіологія та фактори
ризику розвитку
Середній вік пацієнтів з анев-
ризмою грудного відділу аор-
ти становить від 59 до 69 ро-
ків. Чоловіки страждають на
цю хворобу частіше за жінок у
співвідношенні 2 : 1–4 : 1. По-
ловина всіх випадків РАА у жі-
нок віком до 40 років виникає
під час вагітності, найчастіше
у III триместрі [4].
Найвпливовішим фактором
ризику (ФР) є артеріальна гі-
пертензія (АГ), яка виявляєть-
ся у 70–90 % хворих з діагнос-
тованою РАА. До ФР належать
паління, анамнез аневризм ін-
шої локалізації, надмірна маса
тіла, ішемічна хвороба серця,
атеросклеротичне ураження
периферичних артерій (насам-
перед брахіоцефальних), дис-
ліпідемія [1]. Значно підвищує
ризик розвитку РАА спадко-
ва  схильність, а саме наяв-
ність випадків захворювання
серед родичів чоловічої статі
1-ї лінії, та такі вроджені захво-
рювання, як синдроми Мар-
фана і Елерса — Данлоса,
вроджений двостулковий аор-
тальний клапан (АК), коаркта-
ця аорти, синдром Тернера,
аортити [1; 4].
Класифікація
Використовується класифі-
кація РАА за М. DeBakey в мо-
дифікації F. Robicsek [4, 5] з
виділенням трьох типів РАА:
— I тип (50 % випадків) —
розрив внутрішньої оболонки,
який локалізується у висхідній
частині аорти, а розшаруван-
ня її стінок розповсюджується
на грудний відділ до черевної
частини аорти і закінчується
сліпим мішком у дистальних
відділах аорти. Наявний дру-
гий дистальний розрив аорти
(дистальна фенестрація);
— II тип (30 %) — розрив
внутрішньої оболонки розміщу-
ється у висхідній частині аор-
ти, розшарування закінчується
сліпим мішком проксимальні-
ше плечоголовного стовбура;
— III тип (20 %) — розрив
внутрішньої оболонки аорти
локалізований у початковому
відділі низхідної частини груд-
ної аорти (дистальніше русла лі-
вої підключичної артерії). Розша-
рування закінчується сліпим
мішком вище діафрагми, може
бути спрямоване не тільки ди-
стально, а й розповсюджува-
тися ретроградно на дугу та
висхідну частину аорти.
Оскільки тактика лікування
І та ІІ типів є подібною, сього-
дні використовують анатоміч-
ну класифікацію за Stanford з
виділенням типу А і Б [1; 5].
Тип А — проксимальний, або
висхідний, тип (І та ІІ тип за
М. DeBakey), виникає в 2–3 ра-
зи частіше, супроводжується
високою частотою тяжких, ча-
сом фатальних, ускладнень
(розрив з тампонадою серця,
недостатність АК, інфаркт міо-
карда (ІМ), інсульт). Тип А асо-
ційований з високою догоспі-
тальною летальністю. Тип Б —
дистальний, або низхідний
(ІІІ тип за М. DeBakey).
Залежно від часу виникнен-
ня захворювання, виділяють
гострі (до 14 днів), підгострі
(15–90 днів) і хронічні (більше
90 днів) РАА. Найбільша час-
тота (2/3 випадка) припадає на
гостру форму [5], яка призво-
дить до смерті протягом кіль-
кох годин (днів), підгостра —
від кількох днів до 3–4 тиж.
При хронічній час визначаєть-
ся місяцями та роками.
Перебіг, клінічні прояви
та прогноз
Патогномонічної клінічної
картини РАА не має. Приблиз-
но лише у 25 % пацієнтів на-
явні типові симптоми, тому во-
ни можуть потрапити до від-
ділень різних профілів (хі-
рургічні, урологічні, кардіоло-
гічні,  пульмонологічні тощо)
[5]. Симптоматика залежить
від етапу розвитку РАА.
У клінічному перебігу РАА
виділяють два етапи та три
форми [5]. Перший етап від-
повідає розриву інтими аорти,
утворенню внутрішньостінко-
вої гематоми та початку роз-
шарування стінки. На першо-
му етапі можна виділити три
форми: гостра (45 % випад-
ків), підгостра (29 %), хроніч-
на (26 %). На другому етапі
відбувається повний розрив
стінки аорти з внутрішньою
кровотечею.
Провідним симптомом (90–
96 %) гострої форми є біль у
грудній клітці, найчастіше за
грудниною, подібний до болю
при ІМ (70–80 %). У 85 % ви-
падків відмічається різкий по-
чаток болю. Напади болю мо-
жуть бути хвилеподібними. Біль
може іррадіювати в шию та ру-
ки (50 %), уздовж хребта. Ос-
танній тип іррадіації відрізняє
біль при РАА від ІМ, для якого
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така іррадіація не є притаман-
ною [5].
Ознаки ішемії міокарда ви-
являються у 10–15 % пацієн-
тів. При розшаруванні типу А
за Stanford до патологічного
процесу залучаються устя ко-
ронарних артерій (КА), що при-
зводить до розвитку ІМ, часті-
ше нижньої та задньої локалі-
зації (ураження правої КА). При
цьому у 25 % випадків зростає
рівень тропоніну [5].
У перші години нападу у
хворого підвищуються показ-
ники артеріального тиску (АТ),
але з часом через гостру аор-
тальну недостатність, тампо-
наду (20 % пацієнтів з гострою
формою типу А) та кровотечу,
можуть виникати гіпотонія, син-
копе та шок [4].
Розповсюдження розшару-
вання на черевний відділ аор-
ти може викликати ішемію та
інфаркт нирок, що супрово-
джується тяжкою АГ й ознака-
ми гострої ниркової недостат-
ності. Можуть виникати симп-
томи інфаркту кишечнику (3–
5 % випадків) [4, 5].
Фізикальними ознаками РАА
можуть бути систолічний шум
(25 % хворих), який вислухо-
вується на спині вздовж хреб-
та, та діастолічний шум гост-
рої аортальної недостатності
(15 % випадків). Рідше виявля-
ється асиметрія пульсу та АТ
на руках, геміпарези, пульсація
в яремній ямці. Задишка може
виникнути при ІІІ типі РАА (за
М. DeBakey) через стискання
трахеї та бронхів [5; 6].
Прогноз при РАА визнача-
ється її розміром, темпом про-
гресування та супровідними
захворюваннями [6]. Протягом
трьох років вмирає близько
95 % хворих на РАА, що пояс-
нюється частим прихованим
перебігом хвороби та високим
ризиком розриву аневризм [4;
6]. При ранньому виявленні та
хірургічному лікуванні РАА піс-
ляопераційний прогноз стає
більш сприятливим, леталь-
ність не перевищує 5 % [4].
Клінічна оцінка
ймовірності та діагностика
гострої розшаровуючої
аневризми аорти
В Європейських рекомен-
даціях [1] наведено покроко-
вий алгоритм діагностики РАА,
який передбачає оцінку претес-
тової імовірності ГАС (клас І,
рівень В) [7] з виділенням
високого ризику патологічних
станів, характеру болю та да-
них фізикального обстежен-
ня, з системою підрахунку ба-
лів від 0 до 3 на основі кіль-
кості стверджувальних відпові-
дей за кожну виявлену ознаку
(табл. 1).
За цим алгоритмом пацієн-
там з нестабільною гемодина-
мікою слід невідкладно вико-
нати трансторакальну ехокар-
діоскопію (ТТ-ЕхоКС) та ком-
п’ютерну томографію (КТ) з
контрастуванням аорти. При
підтвердженні діагнозу — об-
рати тактику хірургічного ліку-
вання. Для хворих зі стабіль-
ною гемодинамікою та низь-
кою претестовою ймовірністю
ГАС (≤1 бала), потрібно вико-
нати ЕКГ для виключення гост-
рого коронарного синдрому
(ГКС), рентген грудної клітки,
ТТ-ЕхоКС, за необхідності —
КТ з контрастуванням аорти
та трансезофагальну ЕхоКС
(ТЕ-ЕхоКС), визначити рівень
D-димеру [8]. При низькій пре-
тестовій ймовірності ГАС не-
гативний результат D-димеру
слід розцінювати як такий, що-
виключає діагноз (клас ІІа, рі-
вень С) [1]. Для пацієнтів зі
стабільною гемодинамікою та
високою претестовою ймовір-
ністю ГАС (2–3 бали) доцільно
виконати ТТ-ЕхоКС, а при ви-
явленні РАА типу А (за Stan-
ford) невідкладно проконсуль-
туватися з хірургом, візуалізу-
вати аорту за допомогою КТ із
контрастуванням.
Методи діагностики
та їхня діагностична
цінність
Лабораторні дані зазвичай
не є специфічними. Через кро-
вовилив у несправжній просвіт
аорти може розвинутися ане-
мія. Можливий помірний лей-
Таблиця 1
Клінічні дані для оцінки претестової імовірності
гострого аортального синдрому
Показник
Стани
високого
ризику
Характе-
ристики
болю
високого
ризику
Фізикальні
дані
високого
ризику
Клінічні дані
Синдром Марфана або інші захворювання сполучної
тканини
Сімейний анамнез захворювань аорти
Відомі хвороби АК
Діагностована аневризма аорти
Передуючі маніпуляції на аорті (в тому числі хірургічні)
Біль у грудній клітці, спині або животі, який характе-
ризується однією з таких характеристик:
— раптове виникнення;
— висока інтенсивність;
— розриваючий або роздираючий
Ознаки порушення перфузії:
— дефіцит пульсу;
— асиметрія систолічного АТ;
— фокальний неврологічний дефіцит у поєднанні
з болем;
— аортальний діастолічний шум (новий та пов'язаний
з появою болю);
— гіпотензія або шок
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коцитоз. Унаслідок гемолізу
можуть підвищуватися рівні
лактатдегідрогенази і біліру-
біну. Для пацієнтів з симпто-
мами болю в грудній клітці
виконують додаткові дослі-
дження: визначення креатин-
фосфокінази (КФК), підвищен-
ня якої може характеризувати
гіпоперфузійне ушкодження;
тропоніну Т або І — ІМ, креа-
тиніну — гостра ниркова недо-
статність. При підвищенні рів-
ня D-димеру підозра на РАА
зростає [1; 3].
На ЕКГ можуть реєструва-
тися ознаки субендокардіаль-
ної ішемії, інверсія зубця Т
частіше у задній стінці лівого
шлуночка (ЛШ).
При ТТ-ЕхоКГ діагноз РАА
базується на виявленні клап-
тя інтими, що розділяє справж-
ній і хибний просвіти аорти.
Чутливість методу залежить
від типу РАА. При типі А ТТ-
ЕхоКГ є інформативною у 75 %
хворих, при типі В — у 40 %
випадків [1; 5]. Чутливість ме-
тоду ТЕ-ЕхоКГ із використан-
ням допплерографії сягає 95 %,
специфічність — 75 %. Метод
дозволяє оцінити кровотік че-
рез фенестрацію та уточнити
її локалізацію [5]. Щодо вияв-
лення клаптя інтими і розша-
рування висхідної аорти чутли-
вість методу становить 86 %,
а специфічність — 96 %. Про-
те з усіх випадків дистального
розшарування ТЕ-ЕхоКГ вияв-
ляє тільки 70 % [4].
Контрастна КТ має високу
чутливість та специфічність
— 92 і 98 % відповідно, дає
змогу визначити локалізацію
та розміри аневризм, наяв-
ність у порожнині аневризма-
тичного мішка тромботичних
мас [1; 4]. Мультиспіральна
КТ з контрастуванням дає
найбільш повну інформацію
про РАА з високим негатив-
ним прогностичним  значен-
ням [1; 4; 5].
Магнітно-резонансна томо-
графія (МРТ) має високу чут-
ливість і специфічність (98 %),
дає якісне зображення обох
типів розшарування і дозволяє
точно визначити місце розриву
інтими, надає можливість ви-
вчати стан основних гілок аор-
ти з метою виявлення каль-
цинозу без використання кон-
трастів [1; 4], отримати інфор-
мацію про стан АК, перикарда
та ЛШ [1].
«Золотим стандартом» се-
ред діагностичних методів ще
донедавна вважали ангіогра-
фію за Сельдінгером. Проте
застосування цього методу
асоціюється з ризиком небез-
печних ускладнень, і тепер
його не використовують для
діагностики РАА [1, 5].
Клінічний випадок
Чоловік К., 52 років, звер-
нувся до невролога в Центр
реконструктивної та відновної
медицини (університетська клі-
ніка) Одеського національного
медичного університету зі скар-
гами на значний біль та обме-
ження руху в шиї, більше злі-
ва, що посилювався при змі-
ні положення тіла та під час
руху, розповсюджувався на лі-
вий плечовий суглоб. Біль
з’явився 3 дні назад. Супро-
відних захворювань не від-
мічає. Палить. Сімейний та
алергологічний анамнез не об-
тяжений.
Пацієнт правильної статури,
астенічної конституції, індекс
маси тіла 24,9 кг/м2. Частота
дихання 18/хв. Діяльність сер-
ця ритмічна, ЧСС 69 уд./хв,
тони серця приглушені, акцент
ІІ тону на аорті, АТ 150/100 мм
рт. ст. на обох руках. Живіт м’я-
кий, безболісний. Периферич-
них набряків немає.
Неврологічний статус: ак-
тивні рухи обмежені через біль
у шийному відділі хребта. При
пальпації болісність паравер-
тебральних точок і міжостис-
тих відростків в шийному від-
ділі хребта. Напруження м’язів
шиї та спини.
На ЕКГ при надходженні: си-
нусовий ритм з ЧСС 72 уд./хв.
Вертикальна електрична вісь
серця. Сповільнена внутрішньо-
передсердна провідність. Гори-
зонтальна депресія сегмента
ST у III та aVF відведеннях 1 мм.
У зв’язку зі змінами на ЕКГ
і лабораторних показників
(табл. 2) був оглянутий кар-
діологом, виконана ТТ-ЕхоКГ
(апарат Philips ClearVue 350,
2015, Philips Ultrasound Inc.,
USA): аорта (синус) 5,0 см (нор-
ма до 4,0 см), висхідна аорта
— 5,2 см (норма до 4,0 см);
дуга аорти 4,2 см; ущільнення
Таблиця 2
Результати лабораторних аналізів пацієнта
при надходженні
                    Показник Результат Норма
Гемоглобін, г/л 162 140–165
Лейкоцити, 109/л 12,7 4,0–8,0
Тромбоцити, 109/л 241 180–380
ШОЕ, мм/год 3 2–15
Глюкоза, ммоль/л 6,99 3,5–5,89
Креатини, мкмоль/л 120 60–90
ШКФ, мл/хв/1,73 м2 (за CKD-EPI) 59 >90
АлТ, ОД/л 42 40
КФК-МВ, ОД/л 37,5 0–25
Холестерин, ммоль/л 6,65 <5
ЛПНЩ, ммоль/л 4,09 <3,5
ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË16
стінок аорти. Фіброз АК 2-го
ступеня, кальциноз 1-го ступе-
ня. Піковий градієнт кровотоку
в аорті 25 мм рт. ст. (норма до
10 мм рт. ст.), регургітація на
АК 2-го ступеня. Фіброз мітраль-
ного клапана (МК) 1-го ступе-
ня. Регургітація на МК до 1-го
ступеня, на трикуспідальному
клапані 1-го ступеня. Систоліч-
ний тиск в легеневій артерії —
36 мм рт. ст. (норма до 30).
S-подібна міжшлуночкова пе-
регородка. Додаткова хорда
ЛШ. Зони гіпо- та акінезу не
виявлені. Фракція викиду ЛШ
61 %. Рекомендовано викона-
ти КТ-аортографію.
На КТ-аортографії грудного
та черевного відділів аорти з
внутрішньовенним введенням
Томогексалу-350, 100 мл (16-
зрізовий МСКТ Toshiba Auil-
lion): кальциноз стінок судин на
всіх рівнях; збільшення ци-
булини аорти в діаметрі до
5,5 см, наявність «подвійного
контуру», який не розповсю-
джується на висхідну дугу аор-
ти — ознаки розшарування ін-
тими. Грудна аорта до 2,7 см
в діаметрі, черевна до 1,7 см.
Встановлено діагноз: роз-
шаровуюча аневризма цибу-
лини аорти. Стеноз АК 1 ступе-
ня. Недостатність АК 2-го сту-
пеня, АГ 1-го ступеня, ризик 3.
За результатами консульта-
ції з кардіохірургом, хворого
протягом доби переведено до
відділення хірургії патології
аорти Національного інститу-
ту серцево-судинної патології
ім. М. М. Амосова НАМН Украї-
ни, де був підтверджений діа-
гноз: гостра РАА 2-го типу за
DeBakey; аневризма висхідно-
го відділу аорти 0,6 см; комбі-
нована аортальна вада з пере-
важанням недостатності на тлі
природженого двостулкового
АК; АГ 3-ї стадії, СН 0 стадїї.
Виконана операція Bentall de
Bono: протезування АК, висхід-
ної аорти протезом ATS-24
Gelweave 25/28 мм. Патомор-
фологічне дослідження опера-
ційного матеріалу: двостулко-
вий АК, дегенеративні зміни.
Проведено лікування: вар-
фарин 5 мг (МНС при випи-
суванні 1,72), меропенем, амі-
кацин, пантопразол, флукона-
зол, бісопролол, вальсартан.
Рекомендовано: прийом анти-
коагулянтів — варфарин про-
тягом життя при підтриманні
цільового МНС (2,0–3,0); анти-
бактеріальна терапія: сульбак-
тамакс 1,5 г внутрішньом’язо-
во, левофлоксацин 0,5 всере-
дину — 10 днів; Біцилін-5 або
Ретарпен по 2,4 млн МО внут-
рішньом’язово 1 раз у 3 тиж.
протягом 6 міс.; бісопролол
2,5 мг зранку. Вальсартан
80 мг увечері. Для подальшої
реабілітації направляється до
кардіологічного відділення за
місцем проживання.
Корекція терапії в кардіоло-
гічному відділенні: варфарин
7,5 мг ввечері (за результата-
ми МНС 1,92), аторвастатин
40 мг (ЛПНЩ 3,92 ммоль/л) з
титрацією дози до досягнення
цільового рівня <1,8 ммоль/л,
бісопролол 5 мг вранці, валь-
сартан 160 мг ввечері з до-
сягненням цільового АТ <140/
90 мм рт. ст.
Висновки
Резюмуючи вищенаведене,
слід зазначити, що раптовий
біль у грудній клітці незалеж-
но від його локалізації у осіб
віком більше 40 років, насам-
перед чоловіків, потребує ди-
ференційного діагнозу для ви-
ключення гострих кардіоваску-
лярних станів, незалежно від
того, до якого спеціаліста звер-
нувся такий хворий.
За результатами комплекс-
ного обстеження та лікування
у даного пацієнта можна ви-
значити такі фактори ризику
РАА: синдром дисплазії сполуч-
ної тканини (астенічний тип
конституції, двостулковий аор-
тальний клапан, додаткова
хорда лівого шлуночка) й АГ.
Зміни на ЕКГ ішемічного
типу на тлі періодичного болю
в грудній клітці спрямували
діагностичний пошук у бік ГКС,
а додаткове обстеження ко-
мандою спеціалістів багато-
профільного стаціонару дозво-
лили визначити іншу життєво
загрозливу патологію та нада-
ти своєчасну кардіохірургічну
допомогу.
Основними заходами про-
філактики РАА є своєчасне ви-
явлення захворювання, плано-
ві профілактичні огляди для
визначення та корекції факто-
рів ризику, оптимальна меди-
каментозна терапія провокую-
чих станів, насамперед, ефек-
тивний контроль АТ.
Ключові слова: розшаро-
вуюча аневризма аорти, крите-
рії діагностики, диференційний
діагноз.
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ОТДЕЛЬНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ ИММУНОКОРРЕКЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С БРОНХИАЛЬНОЙ
АСТМОЙ
Одесский национальный медицинский университет, Одесса, Украина
Бронхиальная астма (БА) представляет собой заболевание с четкими клиническими, физио-
логическими и морфологическими особенностями. По статистическим прогнозам, на фоне устой-
чивого роста заболеваемости БА до 2025 г. общее количество пациентов увеличится на 100 млн
человек, в Европе насчитывается около 30 млн больных БА. Перспективное направление совре-
менной медицины — применение бактериальных иммунных препаратов в терапии аллергических
заболеваний, обострение которых провоцируется инфекциями. Популярным среди пациентов и
врачей является препарат «Бронхомунал». Сейчас на кафедре семейной медицины и общей прак-
тики Одесского национального медицинского университета проводятся исследования, имеющие
целью улучшить астма-контроль у пациентов с БА. Больным основной группы вместе с базисной
терапией было предложено получать лечение бактериальным лизатом в профилактической дозе.
Проведенное лечение улучшает астма-контроль и делает течение БА более контролируемым.
Ключевые слова: бронхиальная астма, иммунитет, бактериальные лизаты, астма-контроль.
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